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Quan les malalties vasculars periferiques que trobem amb relativa fre- 
qüencia en les nostres estadístiques es compliquen, o millor dit, quan es 
manifesten per trastorns isquemico-necroties, donen la senyal d'alarma 
perque I'internista, i amb llastimosa freqüencia adhuc I'especialista de ma- 
lalties de l'aparell cisculatori, es desentenguin del malalt, i considerant 
que ja han arrabassat els Iímits de la seva competencia, I'entreguin al  ci- 
rurgia perque elimini el teixit que no han sapigut o no han pogut curar 
i, mantes vegades, és aquest precisament el que ha de proposar interven- 
cions conservadores, actuant sobre els rectors de la motricitat vascular. 
Hom ha de revelar-se contra aquesta rutina en nom de dos principis: 
primer, 6s possible salvar de l'exeresisi quirúrgica, amb o sense elimina- 
ció expontanea mínima, a porcions distals necrosades per isquemia endar- 
terítica obliterant; i segonament, que si hom ha #amputar pot i deu fer- 
se aquesta intervenció amb totes les característiques conservadores que 
li permet l'exploració vascular moderna. 1 adhuc podríem dir més encara, 
són molts els casos que es resolen per un tractament medic exclusiu, i con- 
seqüentment ens trobem doncs davant tres possibilitats: 
Primer : Terapeutica medita. Segon : Terapeutica medico-quirúrgica 
sense amputació. Tercer: Terapeutica medico-quircírgica amb amputació 
conservadora. 
El  primer apartat és el que ha motivat una serie d'aportacions amb la 
f i  de raonar-lo i donar-lo a coneixer en les seves possibilitats més hmplies 
Entre les múltiples substancies que pel traetament medie de les en- 
darteritis s'han proposat, hi ha la insulina. Si bé hi han discrepancies entre 
les distintes escoles sobre la utilitat d'aquesta hormona, car mentre Lan- 
geron i la seva escola, Vaquez i altres creuen que té efectes positius, n'hi 
han d'altres com Labbé i col.laboradors, que li neguen tota eficacia, si bé 
tots pero han comprovat que els malalts amb trastorns de deficit d'irri- 
gació local amb prenecrosi o necrosi, milloren amb tal terapeutica. 
Sien o no partidaris de la insulina. cap dels autors mencionats ens 
dóna una explicació racional del com i el perque de la millora obtinguda, 
ja que els més explícits (Langeron, Desplatz, Desbonnets, Vincent) (1) 
es limiten a afirmar que és per la seva acció sobre l'estat general i pel 
seu efecte local dels teixits lesionats. 
Pels malalts observats i per les ensenyances deduides d'alguns dels 
treballs que comentem ,creiem haver trobat una hipotesi, que si bé de be11 
antuvi ja l'adjectivem com a racional, no dubtem que aviat podrem trans- 
formar-la en una explicació comprovada pels treballs que tenim en curs, 
e1 resultat dels quals sera el motiu de successives notes. 
E l  pla d'exposició sera el següent: 
Primer. - Relacions entre el metabolisme dels glúcits i el colesterol. 
Segon. - Mecanisme de producció de la lesió arterial. 
Tercer. - Principi solvent del colesterol. 
Quart. - Observacions. 
Cinque. - Conclusions. 
Relacions entre metabolisme de glficits i colesterol 
Per la quantia de comunicacions que sobre aquest tema s'han suscitat 
ens és impossible exposar detalladament totes les teories que pretenen po- 
sar en clar les relacions i mútues dependencies entre el metabolisme del co- 
lesterol i el dels glúcids. Solament enfocarem els punts que ens són indis- 
pensables per a planejar degudament la nostra teoria patogenetica. 
E s  un fet evident que en casos d'intensa disglicemia hom troba fre- 
qüentment una lipemia alta -sovint controlada per colesterinemies ele. 
vades- amb una glicemia baixa, seqüela de l'escis ingrés de glúcids per 
via alimentícia. E l  diabetic utilitza millor els greixos si disposa d'una 
quantitat suficient de sucre en la seva dieta ~(Blau i Nicholson) (2). Tutt-  
le (3) malgrat tot, admet fins a cert punt una certa independencia en el 
mecanisme de la combustió de glúcids i lípids, car en el gos despancreo- 
tomitzat h i  ha un augment del quocient respiratori per la grassa cremada 
rnerces a la insulina tissular. 
La lipemia en general i la colesterinemia en particular, estan influen. 
ciades per la ingestió de forma que Ervin (4) sosté que la lipemia en un 
diaaetic desapareixera per l'eliminació de la grassa de la dieta. Una tesi 
semfjlant la sosté Joslin (5) el qual estableix una relació entre la dieta 
rica en prbtids i greixos en els dies que precedeixen a una lipemia alta: 
Bang (6), Allen, Sillman, Fitz, etc. En canvi, Marsh i Waller (7) com a 
conseqüencia de llurs observacions creuen que encara no esta suficient- 
ment demostrat que la hiperlipemia diabetica sia conseqüencia d'una ex- 
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cessiva ingestió de greixos, sinó que en la seva genesi deu intervenir-hi 
algun altre factor de la mateixa diabetes. 
Dependeixi o no la lipemia en el diabetic de la ingestió més o menys 
elevada de greixos, el fet és que és  indubtable la íntima relació entre glu. 
chmia i liphmia, i en particular colesterin&mia, com afirma Blix (8). si bé 
llur dependhncia no 6s sempre constant, car hi han susceptibilitats indi- 
v idual~.  Es  en alguns casos tan sensible la relació, que Bruger i Poindex- 
ter (9) han pogut observar en 4 individus d'un serie de 7, amb sobrepes 
i sense símptomes de diabetes. pero amb una disminució de la tolerancia 
als hidrats de carbó, una clara hipercolesterinemia. Per altra banda, Ron- 
zand i Mathieu (10) consideren com un excel?ent s i w e  advertidor d'una 
arteritis, el que ells nomenen en llur estudi de les glicemies post-pandials, 
"l'elasticitat de la glucsmia". associat a una glicemia veina o superior 
a 2 prams i sense plucosúria. 
Pe r  altra banda, una mateixa hormona la insulina, actua sobre el me- 
tabolisme d'ambdós grups de substancies. D'aquesta forma Blix pot obser- 
var un descens de la hioerglicernia i hiperlipemia, després #una injecció 
d'insulina. Disminucions de la bipercolesterinemia per la mateixa causa 
els registren Flandin ( l l ) ,  Labbe i Tamalet (12). Labbe i Heitz (13). 
Bloor (14) suggereix la idea d'Allen, de quh és necessaria una hormona 
pancreatica per a I'eliminació del greix sanguini. 
E n  resum. tenim doncs que, per una banda. hi ha una relació evident 
entre gltícids i coIesterol, i per í'altra, la insulina no sols és capas de re- 
duir la hioerelicemia, sinó que actua a l'ensems sobre la colesterinsmia, 
fet sobre la im~or t inc ia  del qual tindrem ocasió d'insistir. 
Mecanisme de producció de  la lesió arterial 
Per  raons de claretat d'exposició hauríem de dividir aquest apartat 
en dos subgrups: a) relacions entre la colesterin6mia i la lesió arterial, 
i 6)  mecanisme del dipdsit colesterol~mic en la pared arterial. 
a) E s  necessari abans de tot fer ressaltar les relacions que el coles- 
terol de la dieta t é  amb la seva xifra corresponent de la sang. Ara bé, 
quines són les xifres de normalitat sanguínea? Heus ací un dels esculls 
més difícils de salvar i que és absolutament necessari fer-ho per a compa- 
rar els resultats d'uns i altres autors. Depenent del mstode, factor perso- 
nal de I'observador, etc., no és possible establir Iímits de normalitat mas= 
precisos per no caure en inexactituds. Mentre Orlowski (15) l i  dóna un 
valor en deiú de 1'75 gr., Bruger i Poindexter, de 1'60 a 1'70 (metode de 
Gorham i Myers), o de 2'10 en I'home i 2'30 en la dona (metode de Bloor), 
Roshental t(16) de 85 a 310 (metode de Bloor i Bang), etc. E n  les nostres 
experimentacions i anilissis clínics considerem com a patologica la xifra 
superior a 2 grams. 
E s  indubtable que l'alimentació influeix en la taxa colesterolemica. 
Són coneguts els dipbsits de colesterol en l'aorta dels lactants. 
Des del punt de vista experimental, Anitschow ja va aconseguir en 
1912 la producció de lesions ateromatoses en l'aorta del conill, per l'admi- 
nistració de colesterina. Walter i Hueck, Ham i Lewis (17) entre altres, 
obtenen uns resultats semblants. Rosenthal fa l'advertencia que aquestes 
lesions experimentals no són iguals a les de l'home, car falta en elles la 
infiltració de la lamina elastica, on traba rares vegades en l'animal la placa 
hialina, la fonnació cicatrisal i ulceració. 
Ara bé, com ja establí Aschoff (18) el procés de l'aterosi és una ma- 
laltia de la nutrició per excessiu ingr6s de lípids en la dieta. Orlowski 
sostP que els aliments grassos a u m e n t e n  la colesterinemia, mentre que la 
fam la disminueix. Thomas, en citar la baixa pressió arterial dels esqui- 
m a l ~  e n  relació a la dels habitants dels E. U. A., remarca la nutrició quasi 
exclusiva de carn roja d'aquella gent. 
Per  altra banda, Hueck. Tanhauser i Versé, sostenen la tesi de que la 
major part de la colesterina és d'origen metabblic, és a dir, que procedeix 
del mateix cos dels mamífers. Comparant pera, les observacions d'aquests 
i altres autors amb els resultats de l'aterosi experimental en el conill i 
l'aterosi de tivus reeressiu del lactant. ens és difícil admitir amb exclusi- 
vitat una de les dues teories. o sien. l'alimentícia i la metabolica. havent 
de mantenir-nos una vegada més, eclectics i admetre l'existencia d'un tras- 
torn metabolic oue esta nerb, sota les infiu8ncies de I'alimentació. 
La colesterin8mia. quina relació té de causa o efecte amb la lesió arte- 
rial? Segons Miassnikow i Pribram pot haver-hi en l'art6rioesclerosi una 
colesterinemia normal i idhuc inferior a la normal. ja que aquestes dades 
necatives no excloeixen la uossihilitat de I'existPlicia anterior de xifres 
elevades, zenerant-se en aquel1 moment la lesió. Si  donem com a existent 
la hipercolesterinemia, no estan d'acord els autors respecte al seu signi- 
ficat, car mentre Learv (19) diu aue la colenerinemia no apareix fins des- 
orés de format l'abcés ateromatós. i Bruger i Poindexter creuen que la 
hiuercolesterinemia és una comnlicació que segueix a la lesió i no una 
etiolo~ia.  altres com Aschoff (20) sostenen que precedrix semnre a l'apa- 
rieió de la lesí6 de la pared vascular. i Schwartz (21) la defineix com un 
factor etiologic. mentre oue JJabhé i Heitz estableixen una relació directa 
entre la taxa de colesterina i intensitat del trastorn del vas. Sepons Ro- 
senthal no h i  ha una deuendsncia directa de causa o efecte, sin6 que amb- 
dós factors influeixen lYun sobre I'altre. 
Peraue la hiuercolesterinemia nrodueixi lesions és necessari que no 
s i m i  transitaria, com ho sostenen. Toslin. Rosenthal i molts d'altres. D'a- 
ouesta forma ens expliquem aue les colesterin&mies de la menstriiació. 
embaras i moltes de la menopausia, no orizinin lesions vasculars. Sobre 
les relacions de gonades i colesterina, ja en parlarcm novament. 
b) Admesa l'existencia de la colesterinemia elevada, aquesta subs- 
tancia es diposita en la pared arterial per haver sofert un trastorn de 
solubilitat a causa d'haver-se alterat el seu metabolisme. La relació entre 
esters de colesterol i colesterol lliure en perdre el seu equilibri, té com 
a conseqüencia I'aparició 3el  trastorn vascular. 
Prescindint de les teories ja passades de moda, de Lobstein, Virschow, 
Marcband, acceptem com a més verosímil la moderna de l'escola de Frei- 
burg. Aschoff sosté que, degut a certs trastorns (diabetes, hipertensió) 
o a la presencia de determinades substancies que després comentarem, pre- 
cipita el colesterol, formant-se un dipbsit en la íntima arteria1 de coles- 
terol cristallitzat i esters de colesterol. En conseqüencia, es formen sa- 
bons de cal$, principi de la calcificació secundaria de les arteries. Labbe, 
Heitz i Nepveme (22) entre altres, han dosificat la colesterina, les sals 
de cal$ i de magnesia de les pareds arterials d'un diabetic amb arteritis, 
trobant valors de colesterol que oscil.laven entre un mínimum de 2'83 (ra- 
dial) i un maximum de 9'9 (aorta). 
Perh, quines són les causes que determinen el dipbsit colesterolSmic 
i quines circumstancies influeixen en la preferent localització de les le- 
sions a nivel1 dels membres? 
Principi solvent del colest'erol 
Es  indubtable que si el colesterol circula lliurement pel mitja intern 
fins que en un moment determinat es precipita, forcosament ha de faltar 
alguna de les substancies queabans mantenien la seva solubilitat. 
Per a explicar aouest fet s'han formulat diverses hipotesis. Totes 
orienten el problema vers una solució que creiem equivocada, doncs tots 
ells pretenen assenyalar la presencia d'un principi que ha alterat I'equi- 
libri del colesterol. Nosaltres afirmem tot el contrari. Sostenim que el fe- 
nomen Cs deg~i t  a la falta d'una substancia. la presencia de Ja.quaf manté 
aquel1 equilibri. 
Per a Aschoff i a conseqü2ncia de les investigacions de Windaus, se- 
ria 1'er:yosterina irradiada el factor determinant. Basant-se en fenbmens 
observats en individus consumidors de pa de segol, atribuibles a l'ergo- 
tisme, fenbmens que es fan més intensos en proporció directa a I'edat (Ro- 
bertson i Ashby)-(23). Kaunitz (24) recorda la freqüencia de Iesions arte- 
rials que se presenten en les intoxicacions per ergotisme amb simptoma. 
tologia aparentment espasmbdica pura, fins a I'extrem que creu que po- 
dria intentar.se una unificació etiolbgica de les distintes malalties vascu. 
lars. variant les lesions segons les diferencies en la toxina ergbtica i en 
les condicions de I'hoste. 
Una opinió semblant és la de Buchanan (25) el qual sospita que les 
lesions arterials en els diahetics es desencadenen per I'elaboració en el 
budell de substancies semblants al principi actiu del "clavice~s purpúrea". 
Root White i Marbel (26): invoquen un factor vitamínic D, o el d&ficit 
de sals calciques en la dieta per a explicar-se els trastorns del metabo- 
lisme cilcic en els diabetics. Modernament és la vitamina B, a la que se  l i  
atribueix un paper preponderant en el metabolisme dels glúcids (27). 
Pero, és que realment és necessari invocar la presencia d'un cos ex- 
trany per a explicar-nos el diposit colesterol&mic anormal en la pared 
vascular? Evidentment, no. Vegem el perque: 
Hem vist que hi havia una substancia, la insulina, que tenia la pro- 
pietat de rebaixar el colesterol sanguini supranormal, efecte aconseguit a 
gades amh quantitats mínimes. 
E l  concepte simplista de la insulina, admes des de les experiencies 
de Banting i Best, ha d'ampliar-se amb aportacions que ens permeten 
comprendre certs aspectes normals i patologics del metabolisme íntim dels 
teixits. Planegem esquematicament el tema per a la seva millor comprensió: 
Primer. - La insulina. segons Soula. (28) no obra sobre el metabo- 
lisme de la glucosa, sinó sobre la seva difusibilitat en els espais lacunars. 
Es a dir, que el seu camp d'acció seria en el recanvi íntim tissular. 
Segon. - El  paper reservat a la insulina de transformar a la glucosa 
ingerida en glucosa assimilable (de glucosa P a glucosa a) no pot fer-ho 
l'hormona per si sola, sinó que necessita el concurs d'una co-hormona deno- 
minada per Lunsgaad iHollboell, "complement de la insulina" (29). 
Tercer. - Aquesta co-hormona hom la trobaria en el muscle estriat. 
Pero. és  que Tutt le sosté recentment la tesi que la insulina esta generada 
per totes les c6l.lules de l'organisme. de tal manera que devem admetre 
dues insulines: la oancreitica i la tissular, actuant la primera predomi- 
nantment després de la ingesta, i Ia segona en dejú, a I'ensems que és la 
que transforma a la glucosa. en forma assimilable (glicogen). estimulant- 
se la seva activitat per la presencia de sucre en els teixits. 
Diversos autors han observat la presencia en eIs teixits del nostre or- 
eanisme. de substancies d'acció evident sobre e! metabolisme gliicid i co- 
IesteroIt?mic. Miyazaki (30) afirma que el ronyó segrega a nivel1 del tú- 
buli una hormona que actua sobre el colesterol sanguini; Orlowski creu 
que la hipercolesterinemia en les lesions inflamatories del ronyó 6s de- 
guda a una disminució de la capacitat funcional d'aquest orgue. 
Quart. - Quina és pera, la seva composició? La insulina com els ex- 
trets hepatics, contenen sofre (Buchanan) (31). i aouest orincini és ne- 
cessari per la  rapida oxidació dels sucres. PolIack, Flock i Bollman (32) 
diuen que 19ener.~ia potencial del muscle estriat correspon al fosfat de crea- 
tina. i recordem aue és  urecisament a nivel1 del muscle estriat on Lunsgaad 
i Hollboell localitzen llur co-hormona. 
Secons Buchanan, els extrets hepatirs (oue contenen cisteína) són ca- 
Patos de disminuir la glicemia dels diabhtics. Recordem els treballs exne- 
rimentals de Tatsuo Sato (33) el qual aconseweix aupmentar la resistsn- 
cia del ronyó a la intoxicació per sals d'urani. administrant extrets hepi- 
tics. prova evident de I'acció del princioi sofrat sobre la vitalitat dels 
teixits. E s  un fet ia demostrat de temos aouest2. acció. la qual és indispen- 
sable en tot procés de nutrició cel.Iular i de creixement, actuant com ele- 
ment constitutiu de la molecula de cisteina o de glutació (Bory (34), He- 
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per (35) i altres). Per altra banda, tot procés que signifiqui un envelli. 
ment o retard metabblic de Torganisme, s'acompanya quasi sempre d'ele- 
vacions de la colesterinemia sanguínia (obessitat, menopausia). Finalment, 
Buchanan subscriu que el trastorn en la fermentació intestinal que hom 
troba en els malalts endarterítics periferics, tendeix a elaborar certes subs. 
tincies que alteren el contingut sofrat de les c&l.lules hepatiques, originant- 
se en conseqüencia una disglicemia. 
Resumint, tenim doncs, un principi existent en els teixits, I'element 
actiu del qual és el sofre en forma de cicteina o glutació, principi tissu- 
lar que, probablement deu estar incorporat a la insulina, el qual és indis- 
pensable per a mantenir en 'el seu equilibri el metabolisme dels glúcids 
i del colesterol i que és susceptible d'alterar-se per causes diverses. 
Els mecanismes que intervenen en la genesi dels trastorns vasculars 
periferics, de tipus funcional i organic, en els quals hi juguen un gran 
paper les hormones de distintes glandules, queden aclarats per la hipbtesi 
que nosaltres exposem. La substancia H de Th. Lewis, els elements d'ori- 
gen tiroidia, ovaric o suprarrenal, segurament no corresponen només que 
distintes accepcions del principi que nosaltres definim. E n  efecte, és 
sabut que: Primer: les cel.lul$s de Langherans acceleren la respiració tis- 
sular com la tiroxina (Buchanan). Segon: Brunelli (36) ha descrit en el 
cos groc una substancia hipoglicemiant, analoga a la insulina (lúteo-glu- 
cina). Tercer: Cornil1 i Paillas (37) han observat que la injecció d'extret 
testicular provoca un descens de la glicemia en els diabeties, variable se. 
gons els individus. Quart: és sapiguda ja I'acció antagbnica del pancrees 
i les suprarrenals (Labbe i Renault (38), Artundo) (39), de tal forma 
que en disminuir la secreció insulínica apareix en conseqü&ncia hipergli- 
cemia amb hiperadrenalinemia, explicant.nos d'aquesta manera la tenden- 
cia vasoespasmodica dels malalts objecte d'aquesta comunicació. A l'in- 
versa, causes desencadenants d'espasmes vasculars (el fred entre altres) 
són capasos de trastornar la taxa glicemica. 
En conseqüencia doncs, totes les teories patogenetiques de l'endarte- 
ritis oblitarant poden resumir-se atribuint la malaltia a una perdua de la 
solubilitat colesterolemica per faltar, disminuir o alterar-se una substancia 
del grup dels amino-icids sofrats, continguda en la insulina i que alguns 
autors senyalen la seva presencia a nivell dels teixits. 
Ara bé, quines són les circumstancies que determinen la localització 
del trastorn a nivell de les arteries dels membres? 
Beitzke, rehabilitant la teoria de Thoma, ho refereix a factors pre. 
disponents per una debilitat circumscrita de la túnica mitja. Nosaltres 
creiem pero, que hom no deu perdre vista dos fets: primer, que la perdua 
de calor fisiologica predomina a nivell dels membres, marcadament a nivell 
deld inferiors (Coller i Maddock) (41), i segon, que és en les arteries 
distals on la túnica muscular' esta més desenvolupada i on es desencade- 
nen amb més facilitat els fenhmens espasmodics. Una. prova n'és la íntima 
relaeió de la hipertensió amb I'esclerosi vascular de branca petita. 
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Una vegada establerta la relació de causa a efecte entre lesió arteria1 
i principi sofrat, devem preguntar-nos zpot la insulina curar les lesions ja 
constituides? 
Observacions 
Puche Alvarez (42) ens manifesta que la insulina no modifica la di- 
ferencia de les glicemies capil.lar i venosa, Buchanan creu que el tracta- 
ment insulínic és  purament simptomitic, Labbe malgrat haver controlat 
un descens del colesterol, no va observar cap milloria del malalt. Heus ací 
els esceptics. 
En el bando1 oposat militen Langeron i la seva escala; Ambard, Bo- 
yer i Schmid; YacoEl que amb Viquez han observat idhuc, la reaparició 
de les oscil3acions en alguns casos; Sesary, Hillemand i Laurent (43) i 
molts d'altres que obtenen rnillories franques, ja en diabetes, ja en arterí- 
tics, no diabetics. 
E n  el VI11 Congrés de Wetges de la Llengua Catalana (44). férem la 
primera comunicació, Presentant vuit malalts que havien millorat i idhuc 
alguns curat, mitjancant el tractament insulínic. Tots foren sotmesos a la 
prova de la hiperglicemia provocada (curva de Labbe), manifestant-se en 
7 d'ells una intolerancia manifesta als hidrats de carbó, malgrat ésser en 
quasi tots (excepte un) negativa la prova de la glicosúria urinaria. Cap 
havia presentat símptomes que fessin sospitar remotament una diabetes, 
podent ésser catalogats dintre el tipus de diabetes ocultes d'Escudero (45), 
és a dir, amb símptomes específics poc manifestos, encara que aparents i 
símptomes paraespecífics predominants (lesió vascular). La taxa coleste- 
rolemica era normal en tots ells, potser degut a l'escassa intensitat del tras- 
torn disglic2mic. 
E n  algun dels malalts hem observat que en lloc d'apareixer una hiper- 
glicemia, hi havia una curva baixa (glicemia mixima al cap d'una hora de 
la ingestió de la glucosa als vots de 0'90), com si els mecanismes reguladors 
de la taxa glicemica estiguessin en un estat d'hiperexcitabilitat morbosa. 
E n  cap dels malalts no fou possible d'eitablir una relació de causa a 
efecte entre l'aparició i intensitat de la lesió, i la rasa, tabac, lues, abús de 
protids i d'alcohol. En u ndels malalts i per haver abandonat la terapeuti - 
ca medita, que li va ésser aconsellada, fou precís amputar, havent-se pogut 
fer  la intervenció a nivel1 del ter$ superior de la cama, amb cicatrització 
perfecta de la ferida.. 
A I'estadística anterior tenim da'fegir-hi un altre cas vist posterior- 
ment, en el qual, malgrat el tractament per insulina, tinguérem que recór- 
rer a l'amputació, si be netament conservadora. No hem d'oblidar, pero, 
factors individuals que escapen a ia nostra acció i que provoquen aquestes 
irregularitats en el tractamcnt. 
1." Es  necessari modificar el concepte de la patogenia de l'endarteri- 
t is  obliterant. E l  paper predominant el desernpenya el trastorn metabolic 
del colesterol, la solubilitat del qual s'ha alterat per la insuficiencia o man: 
ca de principi sofrat contingut en la insulina. 
2." L a  rasa, es infeccions i els toxics (tabac, alcohol), actuarien com a 
elements desencadenats, si bé d'acció inconstant i potser els últims com a 
favoridors de I'aparicio d'un trastorn metabblic en latencia, o potser també 
con1 a bloquejadors de l'acció de l'elernent sofrat. 
3:" Es  possible millorar i hdhuc curar a aquests malalts en Uur rnajo- 
ria, amb el tractament niedic insulinic, l'efecte del qual no és per vasodi- 
latació, sin6 per acció trofica positiva. 
4." Cas d'ésser necessiria la intervenció quirúrgica, pot i ha de fer-se 
el msé conservadora que sigui possible, sense susprendre's el tractament 
insulínic, el qual afavoriri la cicatrització de les ferides. 
5." Si hom troba una glicernia en dejú o provocada normals, no és sufi- 
cient per a eliminar el factor patogenic que invoquern nosaltres, ja que és 
possible la seva existencia sense manifestar-se en el control del Laboratori. 
6." Una curva de glicemia rnolt baixa, tradueix amb tota probabilitatun 
estat d'irritabilitat pancreatica, la qual actuaria com a element causa! del 
trastorn que comentem. 
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